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A megváltozott sejthalál (apoptózis) számos betegség kialakulásában és progressziójában központi szerepet játszik. Az apoptózist 
reguláló fehérjék lehetséges terápiás célpontok, ezek egyik tagja az Akt enzim. Az Akt enzim a legtöbb sejtben jelen van. Növeke-
dési faktorok és inzulin, valamint környezeti hatások, így oxigéntenzió-változás és magas hőmérséklet hatására aktiválódik. Az Akt 
a sejtek metabolizmusában és túlélésében játszik szerepet. Egyes betegségcsoportokban az Akt megváltozott működése fi gyelhető 
meg. Számos rosszindulatú daganatban, így prosztata-, emlő-, vastagbél- és hasnyálmirigyrákban, valamint rosszindulatú hematoló-
giai betegségekben az Akt túlműködését igazolták. Diabéteszben egyrészt a béta-sejt-pusztulásban játszik szerepet, másrészt a sejtek 
inzulinszenzitivitását is befolyásolja. Több kutatási eredmény azt is bebizonyította, hogy a már forgalmazott gyógyszerek egy részé-
nek, így a statinoknak, tiazolidindionoknak és az ACE-gátlóknak egyaránt van Akt-moduláló hatása. Jelenleg kutatások folynak 
olyan Akt-gátlók kifejlesztésére, amelyek a kemoterápia hatékonyságát segíthetik. A perifozin és a triciribin két olyan, fázis I–II. 
stádiumban lévő Akt-gátló, amely kombinációban adva növelheti emlőrákban, petefészekrákban, gastrointestinalis stromatumo-
rokban, szarkómákban, karcinómákban és hematológiai daganatokban a túlélési idő hosszát.
Kulcsszavak: Akt, rák, cukorbetegség
Akt enzyme: new therapeutic target in cancer and diabetes?
Alteration of apoptotic processes plays a central role in the development and progression of several chronic disorders. Proteins re-
sponsible for the regulation of apoptosis are therapeutic targets; these include the Akt enzyme. Akt enzyme is expressed in most cell 
types. Akt activation is regulated by growth factors, insulin, and also environmental factors as altered oxygen tension and high 
temperature. Akt is a central regulator of cellular metabolism and survival. Akt function is reportedly altered in some disorders. 
An increased activity of Akt has been described in prostate, breast, colon, and pancreatic cancer, as well as in hematological malig-
nancies. Akt is also a factor in the pathomechanism of diabetes as it determines beta-cell apoptosis of Langerhans islets and insulin 
sensitivity of the cells. Several studies revealed that some of the marketed drugs including statins, thiazolidinediones and ACE in-
hibitors modulate Akt activity. There are efforts to develop specifi c Akt inhibitors that may improve the effi cacy of chemotherapy. 
Triciribine and perifosine are two Akt inhibitors in developmental phase 1 and 2 that may improve survival in breast cancer, pan-
creas cancer, gastrointestinal stroma tumor, sarcoma and melanoma, and in hematological malignancy.
Keywords: Akt, cancer, diabetes
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Rövidítések
GSK3 = glikogénszintáz-kináz-3; mTOR = mammalian target of ra-
pamycin; PKB = proteinkináz B (Akt)
A kontrollálatlan sejtszaporodás számos kórképben, így 
daganatokban és autoimmun betegségekben központi 
szerepet játszik. Ennek egyik oka a sejthalált (apoptózist) 
gátló folyamatok zavara. Az utóbbi évek kutatásai alap-
ján az apoptózis gyógyszeres befolyásolása fontos táma-
dáspont lehet ezekben a kórképekben. Az egyik poten-
ciális terápiás célpont az Akt (PKB) fehérje, amelyről 
nemrég bebizonyosodott, hogy humán sejtekben fontos 
szerepet játszik az apoptózis szabályozásában, a sejtek 
túlélésében és az inzulin-jelátvitelben [1]. Lehetséges 
kóroki szerepe elsősorban rosszindulatú daganatokban, 
valamint 1-es és 2-es típusú diabéteszben ismert. A jelen 
összefoglaló célja az Akt fehérjék bemutatása, az Akt-ak-
tivitás modulálásának lehetséges patológiai és terápiás 
vonatkozásainak ismertetése.
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1. ábra Példa az Akt növekedési faktorok (GF) általi aktivációjára receptor tirozinkinázon keresztül (RTK). A további magyarázatokat lásd a szövegben
Az Akt molekula
Szerkezet, izoformák
Az Akt a citoplazmában elhelyezkedő szerin/treonin 
kináz. Egy konzervatív részt, egy centrális kinázrészt és 
egy regulátoros domént tartalmaz [2]. A konzervatív 
domén felelős a sejtmembránhoz való közel kerülésé-
hez, ami az Akt aktiválódásának a feltétele. Az Akt teljes 
mértékű aktiválódásához a kinázdomén és a reguláto-
ros rész foszforilációja szükséges. Az aktív foszfo-Akt 
számos célpontmolekula foszforilációjával azok aktivá-
lására vagy gátlására képes.
Az Akt családnak emberben három izoformája van: 
Akt1 (PKBα), Akt2 (PKBβ) és Akt3 (PKBγ) molekulák, 
amelyeket a 14q32, a 19q13 és a 1q44 kromoszómán 
lévő gének kódolnak. Ezek szövetspecifi kus módon 
expresszálódnak [3]. Az Akt1 hiánya a legtöbb szerv 
csökkent méretével, az Akt2 hiánya csökkent glükóz-
toleranciával, az Akt3 hiánya pedig az agy méretének 
csökkenésével jár.
Az Akt aktiválódása
Az Akt-aktivációt közvetlenül, illetve jelátviteli útvo-
nalakon keresztül szabályozza a sejt. A közvetlen Akt-
reguláló molekulák egy része az Akt aktivitását fokozza 
(aktin, Erk1/2, Ft1, Grb10, Hsp90, Hsp27, Jip1, Posh, 
Tcl1), más részük gátolja (karboxil-terminális-modulá-
tor protein, keratin K10, Trb3) [4]. 
Az Akt aktiválódását számos hatás szabályozhatja leg-
főképp a foszfatidilinozitol 3-kináz (PI3K) jelátviteli 
 útvonalon (például növekedési faktorok, interleukinek), 
amely útvonalat a foszfatáz és tenzin homológ tumor-
szuppresszor (PTEN) képes gátolni. Ezenkívül a pro-
teinkináz A (például cAMP-szint-növelő szerek, így az 
izoproterenol; foszfatázgátlók, az okadánsav) és a G-pro-
tein-kapcsolt receptorok (például opiátok, karbakol) is 
befolyásolják. Számos egyéb hatás is fokozza az Akt mű-
ködését (például hypoxia, nitroprusszid-nátrium, H2O2, 
anti-Fas antitestek, TNF-α, kadmium, fi zikai aktivitás, 
hőhatás, dohányfüst) (1. ábra).
Az Akt sejtélettani szerepe
Apoptózis
Az Akt több ponton fejti ki apoptózisellenes hatását. 
 Fokozza a sejtek túlélését, mivel gátolja a proapoptoti-
kus molekulákat és folyamatokat [4], illetve az antiapop-
totikus fehérjegátló fehérjék működését (például Bad, 
Bcl2). Ezenkívül csökkenti az apoptózis mitokondriális 
útvonalában szereplő kaszpázok enzimatikus hatását 
(például kaszpáz-9). Az apoptózis sebességét is befolyá-
solja az azt meghatározó transzkripciós faktorok révén 
(például NFKB, MDM2, FOXO, CREB).
OH_08_beliv.indd   374 2009.02.10.   10:30:34
ORVOSI HETILAP  2009  ■  150. évfolyam, 8. szám375
AKTUÁLIS KÉRDÉSEK
Sejtnövekedés
Az Akt egyik legfontosabb funkciója a sejtnövekedés 
fenntartása. Ezt elsősorban az mTOR komplex közvet-
len aktiválása, másrészt expressziója fokozása révén hoz-
za létre. Az mTOR komplex központi szerepet játszik a 
fehérjeátírás megindításában és a riboszómaképződés-
ben. (Az mTOR inhibitorok, így a rapamicin is, az Akt-
útvonalon keresztül fejtik ki daganatellenes hatásukat.) 
Az mTOR komplex mellett egyéb, a sejtnövekedést 
meghatározó molekulákra is hat az Akt [például S6-kináz 
(S6K), eukaryotainiciációs faktor (eIF)] [5].
Sejtszaporodás
A sejt túlélését és szaporodását az Akt a génátírást sza-
bályozó kulcsfontosságú transzkripciós faktorok (pél-
dául p21, p27, MDM2) foszforilációja révén szabá-
lyozza. Emellett a GSK3-ra hatva regulálja a sejtciklust 
(a GSK3 a ciklin-D aktiválásában vesz részt). A sejtciklus 
szabályozásában részt vevő molekulákat indirekt mó-
don, az mTOR komplex aktiválása révén is befolyásolja. 
Az Akt a sejtciklus egyéb fázisában is szerepet játsz-
hat, így a G2/M fázisban is. Az Akt-aktiváció a mitózis 
végigvitelét biztosítja DNS-károsodás esetén is, a DNS-
károsodást ellenőrző kinázok foszforilálása révén.
Sejtmigráció és -invázió
Az Akt sejtmotilitásban, metasztázisképzésben betöl-
tött szerepe izoforma-specifi kus [6]. Az Akt2 stimu-
lálja az emlőráksejtek motilitását, fokozva az áttétek 
 kockázatát. Ezzel szemben az Akt1 migrációgátló hatá-
súnak bizonyult. Ezek a különbségek azért fontosak, 
mert ezek alapján az Akt-izoformák terápiás célpontot 
jelenthetnek áttétes daganatoknál.
Angiogenezis
Az Akt az angiogenezisben is szerepet játszik. Endothe-
lialis sejtekben az Akt mediálta PI3K-útvonal a vascularis 
endothelialis növekedési faktor hatásait közvetíti, ez az 
angiogenetikus vegyület az endothelsejtek túlélésében, 
növekedésében, proliferációjában és az angiogenezis-
ben játszik fontos szerepet. Az endothelialis nitrogén-
monoxid-szintáz (eNOS) foszforilálása révén az Akt 
 hatásaként fokozott az NO-termelődés, és ez vasodila-
tatióhoz, vascularis remodellinghez és érképződéshez 
vezet. A hypoxia indukálta transzkripciós faktor-1 
(HIF1) expresszióját is befolyásolja az Akt, és így szin-
tén a sejttúlélést segíti elő.
Sejtmetabolizmus
Az Akt markáns hatást fejt ki a sejtanyagcsere inten-
zitására, az inzulin hatásaként létrejövő cukorfelvétel 
és -raktározás egyik legfontosabb közvetítője [7]. 
A sejt glükózfelvételében szerepet játszó transzmemb-
rán transzporterek [például glükóztranszporter-1 
(GLUT-1), glükóztranszporter-4 (GLUT-4)] és a gli-
kogénszintáz aktivitását egyaránt fokozza (a GSK3 gát-
lása révén). Ilyen irányú hatások elsősorban az Akt2-re 
jellemzők. Akt2-hiányos egerekben csökkent glükózto-
lerancia, hyperglykaemia, hyperinsulinaemia és in vitro 
glükóztárolási zavar fi gyelhető meg. Az inzulinrezisz-
tencia kialakulásában pontos szerepe még nem ismert, 
de inzulinrezisztenciában és cukorbetegségben leírták 
a perifériás szövetek csökkent Akt-aktivitását. Ezenkívül 
leírták az Akt2 mutációját autoszomális domináns örök-
lődésű inzulinrezisztenciában és cukorbetegségben szen-
vedő család tagjaiban. Az Akt a glükóz mellett az egyéb 
tápanyagok, így az aminosavak felvételét is befolyásol-
hatja. Az Akt a lipid sejten belüli metabolizmusát is be-
folyásolja, a GSK3 gátlása révén ugyanis fokozza a lipid-
szintézist.
Az Akt jelentősége a betegségekben
Daganatos megbetegedések
Az Akt jelátviteli útvonal számos eleme kapcsolatot 
 mutat a tumorgenezissel [8]. Az Akt-aktiváció fokozza 
a tumor sejtciklusát, túlélését és invazivitását, fokozza 
a telomerázaktivitást és befolyásolja az angiogenezist. 
Újabban vastagbélráksejtekkel végzett vizsgálatok leír-
ták, hogy az Akt-aktiváció kromoszomális instabilitást 
is okoz.
Rosszindulatú daganatokban az Akt-izoformák aránya 
és expressziója egyaránt megváltozik, aminek eredmé-
nyeként az Akt aktivitása is változik. Az Akt lehetséges 
onkogén szerepét felvető első közlemény az Akt1 gén 
fokozott expressziójáról számolt be gyomorrákban, de 
azóta több más daganattípusban is magasabb Akt-szin-
teket találtak. Az Akt-izoformákat kódoló gének eltérő 
módon expresszálódnak az egyes daganatokban; pete-
fészek-, hasnyálmirigy-, gyomor- és emlőrák esetén az 
Akt2, hormonindependens petefészek- és prosztatarák-
ban az Akt3 gének expressziója fokozott.
A fokozott génexpresszió mellett a fehérjeszintek és 
az Akt-aktivitás is fokozott az egyes daganatos kórké-
pekben (így prosztata-, tüdő-, petefészek-, emlő-, has-
nyálmirigy-, endometrium-, pajzsmirigy-, fej-nyaki, ve-
serák; glioblastoma multiforme, myeloma multiplex és 
akut limfoid leukémia esetén). Az aktivált Akt fehérjék 
aránya több esetben a betegség súlyosbodását vagy a 
rosszabb prognózist jelezte. Az izoformák közül az 
emlő- és petefészekrákos esetek 40%-ában, míg a prosz-
tatarákos esetek több mint 50%-ában az Akt1 fokozott 
kinázaktivitását írták le; az ilyen esetek 78%-a súlyosabb 
stádiumú volt. Magas foszfo-Akt2-expresszió a petefé-
szek- és prosztatarákok 30-40%-ában fi gyelhető meg. 
A foszfo-Akt3-szintek ösztrogénreceptor-defi ciens em-
lőrákokban és androgéninszenzitív prosztatarák-sejtvo-
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nalakban magasabbak. A magas foszfo-Akt-szintek prog-
nosztikus értékűek lehetnek, jelezhetik a sugár- és 
kemoterápiával szembeni rezisztenciát.
1-es és 2-es típusú cukorbetegség
Mind az 1-es, mind a 2-es típusú cukorbetegségben 
 felvetődik az Akt szerepe [9]. A 2-es típusú diabétesz-
ben relatív inzulinhiány áll fenn. Elhízás esetén foko-
zódik a szervezet inzulinszükséglete (döntően azért, 
mert a sejtek inzulin iránti érzékenysége csökken), és 
ezt a szervezet kompenzálja. Ha ez sikertelen, csökkent 
glükóztolerancia, majd 2-es típusú cukorbetegség kö-
vetkezik be.
A folyamatban az inzulinrezisztencia, illetve a béta-
sejt-pusztulás döntő jelentőségű. Mindkettőben szere-
pet játszhat az Akt, amely egyrészt az inzulin-jelátvitel 
szempontjából központi jelentőségű, másrészt a béta-
sejt-túlélést is meghatározza.
Az inzulin-jelátvitel tekintetében a fokozott Akt-akti-
vitás előnyös lehet. Hasonlóképpen az 1-es típusú diabé-
teszben, valamint a 2-es típusú diabétesz későbbi szaká-
ban fellépő béta-sejt-pusztulást is meg lehetne előzni 
az Akt fokozott aktivációjával. Egyre több adat mutatja 
azt is, hogy a diabéteszes nephropathiában is központi 
szerepe lehet a csökkent Akt-aktivitásnak. Az Akt-akti-
vitás fokozása mint terápiás célpont a lehetséges onko-
genetikus mellékhatások miatt egyelőre mégsem vető-
dött fel. (Ráadásul más diabéteszes szövődmény, így a 
retinopathia esetén a fokozott Akt-aktivitás hozzájárul 
az ellenőrizetlen sejtproliferációhoz.)
Terápiás jelentőség
Daganatellenes terápia
Az Akt a rákellenes vizsgálatok egyik lehetséges terápiás 
célpontja [10]. Preklinikai vizsgálatok szerint az Akt di-
rekt gátlásával pusztulnak a rákos sejtek, az indukált 
apoptózis miatt. Ezenkívül a kemo- és sugárterápiára 
adott válasz in vitro és in vivo is fokozódott. Az eddigi 
adatok alapján az Akt-inhibitorok nem önmagukban, 
 hanem az eddig használt kemoterapeutikumokkal kom-
binálva és elsősorban foszfo-Akt-pozitivitást mutató tu-
morokban lehetnek hatásosak [11].
Az inhibitorok között már fázis II. vizsgálati stá-
diumban lévő szerek is léteznek, bár befejezett és kiérté-
kelt vizsgálatok egyelőre csak önmagukban alkalmazták 
ezeket, és így kevés az eredmény. Az Akt foszforilációját 
gátló triciribin önmagában vagy egyéb daganatellenes 
szerrel kombinálva kemoterápiára rezisztens emlőrák, 
petefészekrák és szarkóma esetén fokozta az apoptózist. 
Fázis II. vizsgálatokban Feun és mtsai [12] 21 méhnyak-
rákos betegből 1-ben értek el teljes stabilizációt, másik-
ban részlegeset, de hypocalcaemiás mellékhatás miatt 
abbahagyták az adagolást. Hoffmann és mtsai [13] 14 
metasztatikus emlőrákos páciensből 1-ben értek el teljes 
stabilizációt, de a dózis emelésével súlyos mellékhatáso-
kat tapasztaltak.
A konzervatív domént gátló perifozin önmagában 
vagy más kemoterapeutikummal kombinálva gastroin-
testinalis stromatumorokban, szarkómákban, karcinó-
mákban és hematológiai daganatokban a tumor regresz-
szióját, illetve a betegség stabilizációját váltotta ki, 
döntően gastrointestinalis mellékhatások előfordulása 
mellett. Ernst és mtsai [14] 14 metasztatikus melanomás 
esetből 3-ban a progresszió megállását érték el. Posadas 
és mtsai [15] vizsgálatában 19 hormonfüggetlen prosz-
tatarákos betegben a PSA-szint csökkenése nem volt 
több, mint 50%. Knowling és mtsai [16] lágyrész-szarkó-
mában 15 esetből 4-ben értek el átmeneti stabilizációt. 
Argiris és mtsai [17] 19 metasztatikus fej-nyaki tumoros 
betegnél 1 esetben értek el stabilizációt. Bailey és mtsai 
[18] 23 betegnél, akinek lágyrész-szarkómája volt, 
1 esetben értek el teljes stabilizációt, és 22%-ban 3, míg 
9%-ban 6 hónapos progressziómentességet.
Az ATP-kötő régiót gátló szerek közül az A-443654 
bizonyult a legszelektívebbnek az Akt-ra, és hatásosan 
gátolta az Akt-dependens tumorok növekedését in vivo. 
Az mTOR komplexet gátló rapamicinnel kombinálva 
 fokozott hatékonyságot mutatott, de mellékhatásai kö-
zül jelentősek a glükózanyagcserét befolyásolók.
Az Akt-inhibitorok mellékhatásai között a legfon-
tosabb ugyanis a glükózhomeosztázist befolyásoló 
 hatásuk lehet, ez az Akt2 gátlásával függhet össze. 
Az izoforma-specifi kus gátlószerek használatakor ezért 
kedvezőbb a mellékhatásprofi l. Már léteznek izoforma-
specifi kus Akt-gátló szerek (pirazinonok), bár ezek haté-
konysága elmarad az aspecifi kus inhibitorokétól. A fenti 
eredmények alapján az újabb fázis I-es és II-es vizsgála-
tok már az Akt-inhibitorok kombinációban való alkal-
mazását kutatják különféle daganattípusokban.
Az 1-es és 2-es típusú cukorbetegség kezelése
Az Akt jelentősége az 1-es és 2-es típusú cukorbeteg-
ség terápiájában sokkal kevésbé egyértelmű, mint a da-
ganatos betegségek esetében. Az Akt aktivitásának és 
expressziójának változásait vizsgálva azt találták, hogy 
mind 1-es, mind 2-es típusban eltérések mutatkoznak, 
de nagyban függnek a változások az adott sejt típusá-
tól is.
Elméletileg az Akt aktiválása az 1-es típusú diabétesz 
alapjául szolgáló béta-sejt-pusztulás kivédésében, és így 
a 2-es típust is jellemző béta-sejt-defi cientiában lehet 
előnyös – erre azonban a karcinogén hatás lehetősége 
miatt külön nem fejlesztenek gyógyszert. Ugyanakkor 
már több, diabéteszes betegeknél is széles körben alkal-
mazott szerről derült ki, hogy befolyásolják az Akt akti-
vitását.
A hypercholesterinaemia kezelésében alkalmazott 
3-hidroxi-3-metilglutaril-koenzim A (HMGCoA) reduk-
tázgátló statinokról ismert, hogy lipidszintcsökkentő ha-
tásukon túl egyéb jótékony, úgynevezett pleiotrop ha-
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tással is rendelkeznek [19]. A statinok Akt-ra gyakorolt 
gátló- vagy aktiválóhatásáról ellentmondó cikkek jelen-
tek meg, ennek oka az lehet, hogy alacsonyabb dózisban 
a statinok Akt-aktiváló hatással rendelkeznek, míg ma-
gasabb dózisban inkább gátlóhatásúnak bizonyultak. 
Adott dózisban tehát részben NO-dependens, részben 
attól független úton proangiogenetikus és antitrombo-
tikus hatásúak, és a kezelt betegekben kisebb valószínű-
séggel alakul ki 2-es típusú diabétesz, mint a nem kezel-
tekben. Ismert a fent említettek alapján, hogy ha az Akt 
a béta-sejtekben fokozottan expresszálódik, akkor nő a 
béta-sejtek mérete és össztömege, és ezáltal javul a glü-
kóztolerancia, az inzulintermelés és a diabétesz kialaku-
lásával szembeni ellenálló képesség. Az Akt-aktiváció 
kártékony mellékhatásaként esetleg létrejövő tumorser-
kentő hatásról elmondható, hogy az eddigi vizsgálatok 
nem találtak egyértelmű összefüggést a statinkezelés és 
a rákos betegségek kialakulása között, sőt több adat 
 éppen ellenkezőleg, a statinok rákellenes hatására utal 
[20]. Mindemellett a statinokról feltételezhető, hogy a 
T-sejtes válasz gátlása révén gyulladáscsökkentő immun-
moduláns hatásúak, ami szintén jótékony hatású lehet 
az adott betegségben [21].
A tiazolidindionok (TZD) az antidiabetikus és poten-
ciálisan vazoaktív vegyületek egy másik csoportja, ame-
lyek a peroxiszómaproliferátor-aktiváló receptor-γ ago-
nistájaként fokozzák az Akt aktivitását. Ezen gyógyszerek 
adása elsősorban a kifejezetten túlsúlyos 2-es típusú dia-
béteszes betegeknek ajánlott a diabétesz kezdeti stá-
diumában. Endothelsejtekben tartós TZD-kezelés Akt 
mediálta úton az eNOS foszforilációjához vezet, és így 
fokozza az NO-produkciót, ugyanakkor gátolja az en-
dothelsejtek leptin indukálta sejtmigrációját. Ezek alap-
ján a TZD-k sejtspecifi kusan befolyásolják az Akt-ot, 
ami a 2-es típusú diabéteszben kifejezetten előnyösnek 
bizonyulhat.
Az angiotenzinkonvertálóenzim- (ACE-) gátló antihi-
pertenzív szereknek számos előnyös cardiovascularis tu-
lajdonsága ismert már. Ezeket az eddigi eredmények 
alapján részben okozhatja Akt-aktiváló hatásuk, amellyel 
fokozhatják az NO-termelést, illetve direkt stimulálhat-
ják az inzulin-jelátvitelt [22].
Következtetés
Az Akt jelentősége számos betegségben felmerült már, 
így daganatos kórképekben, 1-es és 2-es típusú cukor-
betegségben, egyéb autoimmun kórképekben [23], szki-
zofréniában [24], infekciókban [25]. Az Akt szerepe 
egyelőre a daganatos kórképekben tűnik egyértelműnek. 
Az Akt gátlásával újabb, az eddigi adatok alapján főleg 
kiegészítő, illetve a kemoterápiákra rezisztens esetek 
megoldására alkalmas terápiás célpontot találtak. Az Akt 
gátlása nemcsak a daganatok méretének csökkenését és 
a daganatos sejtek szaporodásának gátlását okozhatja, 
hanem a metasztázisképzést is visszaszoríthatja. Az Akt-
túlműködést mutató daganattípusok kifejezetten ered-
ményes kezelését jelentheti az Akt gátlása, mivel így ki-
kapcsolható a tumoros sejtek apoptózis elleni védelme.
Az Akt szerepe az 1-es és 2-es típusú diabéteszben 
még kétséges, az eltérő adatok alapján úgy tűnik, mind a 
cukorbetegség típusától, mind az adott sejt típusától 
függ, hogy az Akt aktiválódása vagy gátlódása okozza-e 
a diabéteszre jellemző zavart. Több adat utal arra, hogy 
ezekben a betegségekben az Akt aktiválása előnyösen be-
folyásolhatja a vércukorszint csökkentését, illetve meg-
védheti a béta-sejt-tömeg elvesztésétől a kezelt beteget. 
Ugyanakkor az Akt aktivitásának előzőekben elmon-
dottakból fakadó onkogenetikus mellékhatásaitól jog-
gal tarthatunk. Erre a megoldást a lokális és izoforma-
specifi kus alkalmazás jelenthetné.
Számos terápiás céllal fejlesztett, fázis II. vizsgálatban 
szereplő antitumor-hatású inhibitor létezik már. Az ered-
mények alapján joggal várható, hogy a közeljövőben az 
Akt-ot célzó további készítmények kerülnek kifejlesztés-
re és remélhetőleg minél hamarabb a klinikai kipróbálás 
stádiumába.
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